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РЕЗЮМЕ. Псоріатичний артрит (ПсА) – хронічне запальне захворювання суглобів, що розвивається в хворих 
із псоріазом. Відомо, що смертність серед них в 1,28 раза перевищує популяційний рівень і в більшості випадків 
зумовлена серцево-судинною (СС) патологією. Наявність тривалого системного запального процесу є вагомим 
предиктором розвитку СС захворювань унаслідок розвитку ендотеліальної дисфункції (ЕД). Особливості розвитку 
ЕД на сьогодення досить добре вивчені у пацієнтів з ревматоїдним артритом, анкілозивним спондилоартритом, у 
той же час, дана проблема мало обговорюється і досліджується в ряді пацієнтів з ПсА. 

Мета – вивчити поширеність дисфункції ендотелію та встановити її взаємозв’язки з активністю запального 
процесу та ступенем шкірного ураження у хворих на ПсА.

Матеріал і методи. Обстежено 97 пацієнтів з діагнозом ПсА та 30 клінічно здорових пацієнтів, з яких була 
сформована група контролю. Всім пацієнтам були проведені діагностичні методи, що характеризують перебіг за-
хворювання, оцінку ендотелійзалежної вазодилатації (ЕЗВД) у відповідь на реактивну гіперемію. Клінічну актив-
ність недуги визначали за допомогою індексу DAPSA, тяжкість та розповсюдженість псоріазу – PASI. 

Результати. Результати дослідження функції ендотелію засвідчили, що ремоделювання судини відбувалося 
за рахунок ЕЗВД у відповідь на реактивну гіперемію та продемонстрували достовірну різницю за більшістю до-
сліджуваних показників між групою контролю та обстежуваними пацієнтами; також констатовані значуще вищі 
індекси ВАШ, DAPSA, PASI з достовірно більшими показниками СРБ та ШОЕ. Окрім того, при встановленні 
взаємозв’язків між параметрами перебігу ПсА та функціональної недостатності ендотелію виявленні суттєві асо-
ціації, які дозволили констатувати залежність ЕД від тривалості захворювання (r=-0,71, р<0,001), активності захво-
рювання (r=-0,69, р<0,001), запального процесу СРБ (r=-0,61, р<0,001), PASI (r=-0,42, р<0,001).

Висновки. Проведені дослідження дозволяють констатувати значну поширеність ЕД у пацієнтів з ПсА. У них 
реєструють достовірно вищі значення тривалості захворювання та суттєві відмінності його перебігу за показника-
ми ВАШ, СРП, ШОЕ, індексами DAPSA, PASI. Отримані дані підтверджують гіпотезу взаємообтяження тривалого 
хронічного запалення і ендотеліальної дисфункції та узгоджуються з літературними даними.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: псоріатичний артрит; ендотеліальна дисфункція; ендотелійзалежна вазодилатація.

Вступ. Псоріатичний артрит (ПсА) – хронічне 
запальне захворювання суглобів, що розвивається 
в 10–40 % хворих із псоріазом і у більшості випад-
ків клінічно маніфестує периферичним артритом, 
дактилітом, ентезитом, спондилітом та, згідно з 
рекомендаціями EULAR, є гетерогенним і потен-
ційно тяжким захворюванням, лікування якого по-
требує мультидисциплінарного підходу [1, 2]. Відо-
мо, що окрім залучення до патологічного процесу 
шкіри та суглобів, у цих хворих також є підвище-
ний ризик виникнення клінічних та субклінічних 
серцево-легеневих захворювань, а смертність се-
ред них в 1,28 раза перевищує популяційний рі-
вень і переважно зумовлена серцево-судинною 
(СС) патологією. Американська асоціація кардіоло-
гів (American Heart Association) у своїх останніх ре-
комендаціях підтвердила, що легкий та тяжкий 
перебіг псоріазу (включаючи і ПсА) пов’язаний з 
підвищеним ризиком розвитку інфаркту міокарда 
[3], а Європейське товариство кардіологів (Euro
pean Society of Cardiology) в своїх рекомендаціях 
щодо менеджменту автоімунних захворювань 
пропонує використання множника 1,5 при обра-
хунку серцево-судинного ризику при даних неду-
гах, зокрема таких, як ПсА, у класі IIb рівня [4]. 

На сьогодення існує все більше свідчень, що 
наявність тривалого системного запального про-
цесу є вагомим предиктором розвитку СС захво-
рювань унаслідок розвитку ендотеліальної дис-
функції (ЕД) [5–8], що надалі сприяє ремоделю-
ванню судинної стінки, міокарда та атеросклерозу 
і атеротромбозу, що, відповідно, є основною при-
чиною значно вищих від загальнопопуляційних 
випадків несприятливих та загрозливих для жит-
тя станів [9–10].

Особливості розвитку ЕД досить добре і де-
тально вивчені у пацієнтів з ревматоїдним артри-
том, системним червоним вовчаком, протягом 
останніх років з’явились нові напрацювання щодо 
дослідження проблеми серед осіб із анкілозивним 
спондилоартритом [11–13]. Втім, незважаючи на 
значну поширеність ПсА серед пацієнтів ревмато-
логічного профілю, ця проблема у вказаних паці-
єнтів мало обговорюється і досліджується. 

Одне з наймасштабніших досліджень розвит
ку ЕД в осіб з ПсА було проведене в 2018 році 
Rosario Peluso та співавторами в Неапольському 
університеті імені Фрідріха II, Італія. В ньому ви-
вчали розвиток СС захворювань у осіб з ПсА. Було 
проаналізовано 278 статей, доступних у міжна-
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родних науковометричних базах (PubMed, Web of 
Science, Scopus, EMBASE). Встановлено, що вказа-
ні пацієнти страждали від тяжчого перебігу атеро
склеротичного ураження, порівняно з пацієнтами 
не тільки з груп контролю, а й із псоріазом, через 
більш виражений перебіг автоімунного процесу, 
поєднання захворювань шкіри та суглобів. Група 
дослідників на основі отриманого аналізу встано-
вила, що хронічне системне запалення, яке є час-
тиною тяжкого перебігу ПСА, призводить до інсу-
лінорезистентності, котра, в свою чергу, через 
ряд опосередкованих механізмів призводить до 
ЕД та розвитку атеросклерозу, а поліпшення про-
філю СС ризику після контролю системного запа-
лення протизапальними засобами в більшості 
проведених досліджень лише підтвердило цю 
теорію [14]. 

В іншому масштабному досліджені, проведе-
ному в 2014 році Elizabeth Brezinski (Каліфорній-
ський університет, США), що включало в себе 
огляд наукових статей починаючи з 1980 року, 
було описано обстеження 2261 пацієнта. Виявле-
но, що більшість літературних даних свідчить про 
те, що функція ендотелію у пацієнтів з псоріазом 
та ПсА значно порушується, порівняно із загаль-
ною популяцією. Отримані дані свідчили, що про-
тизапальна терапія, зокрема, інгібітори – TNF-α, 
можуть покращити функцію ендотелію в даної 
когорти осіб [15]. 

У контексті вказаної проблеми особливе міс-
це належить роботі Carlos Gonzalez-Juanatey та 
співавт., котрі довели, що пацієнти з ПсА без кар-
діоваскулярних факторів ризику або клінічно ви-
ражених СС захворювань також мають певний 
ступінь функціональної недостатності ендоте-
лію, що, безумовно, засвідчує факт впливу ЕД як 
однієї з перших етапних ланок у розвитку цієї ко-
горти недуг [16]. 

Важливість вказаної проблеми підтверджує 
дослідження Francis A. та Pierce G., котрі встано-
вили, що відновлення функції ендотелію, або ж 
навіть її часткове поліпшення, є важливим медіа-
тором атеросклеротичної регресії і сприяє функ-
ціональному покращенню стану СС системи та 
зменшенню відповідного ризику розвитку фаталь
них подій [17]. 

Попри навіть такі масштабні за своїм значен-
ням наукові праці за останнє десятиліття кількість 
статей, що стосується даної тематики, в базі 
PubMed не перевищила двадцяти, практично від-
сутні відомості про взаємозв’язки площі ураження 
та поширення шкірного процесу з дисфункцією ен-
дотелію, вплив активності системного запалення 
на функціональний стан ендотелію при ПсА.

Мета – вивчити поширення дисфункції ендо-
телію та встановити її взаємозв’язки з активністю 

запального процесу та ступенем шкірного ура-
ження у хворих на ПсА.

Матеріал і методи дослідження. Обстеже-
но 97 пацієнтів із верифікованим діагнозом ПсА, 
які перебували на стаціонарному лікуванні в рев-
матологічному відділенні КЗ ТОР «Тернопільська 
обласна лікарня», м. Тернопіль. Критеріями вклю-
чення були достовірний, згідно з критеріями 
CASPAR [2], діагноз ПсА; інформована згода паці-
єнта на участь у дослідженні. Критеріями виклю-
чення були вік понад 60 років, наявність запаль-
них захворювання кишечника, ішемічної хвороби 
серця, периферійного атеросклерозу, клінічно 
значущих вад серця (вроджених або набутих), не-
достатності кровообігу будь-якого ґенезу, цукро-
вого діабету, тяжкого ураження печінки (активно-
го гепатиту, цирозу), нирок (амілоїдозу чи іншої 
патології з розвитком хронічної ниркової недо-
статності), інших хронічних захворювань у фазі 
загострення (виразкової хвороби, холециститу, 
пієлонефриту тощо). Поряд цим, з 30 клінічно 
здорових пацієнтів у віці від 25 до 35 років була 
сформована група контролю.

Усім пацієнтам, що погодилися взяти участь у 
дослідженні, проводили детальний фізикальний 
огляд, визначали тип ураження суглобів, ІМТ, 
окружність талії та стегон. Периферичний артрит 
визначали як історію або наявність набряку > 1 су-
глоба кисті, зап’ястя, ліктя, коліна, щиколотки або 
стопи протягом принаймні 3 місяців. Захворюван-
ня суглобів також було охарактеризовано відпо-
відно до типів, описаних ще Moll і Wright [18]. Це 
були: 1) дистальний варіант – ізольоване ураження 
дистальних МФС кистей та стоп; 2) асиметричний 
моно/олігоартрит із ураженням ≤4 суглобів; 3) по-
ліартрит (ревматоїдоподібний) з ураженням ≥5 су-
глобів; 4) arthritis mutilans, сильно деформуючий 
артрит, або лізис суглоба чи анкілоз; 5) спондило-
артрит ізольований або в поєднанні з периферич-
ним артритом. 

Також були проведені діагностичні досліджен-
ня, що характеризують перебіг захворювання та 
ураження шкіри, параметри ліпідограми, ендоте-
лійзалежну вазодилатацію (ЕЗВД) у відповідь на 
реактивну гіперемію, котра є найпоширенішим, 
інформативним та неінвазивним методом діагнос-
тики ЕД. 

Оцінку ЕЗВД у відповідь на реактивну гіпере-
мію (потокозалежна вазодилатація) проводили 
за методом, який уперше описав D. Celermajer 
[19], – з використанням ультразвукового комп-
лексу ACUSON SEQUOIA C-512 (Siemens, Мюнхен, 
Німеччина), оснащеного високочастотним ліній-
ним перетворювачем 8 МГц. Обстежуваного роз-
ташовували в положенні лежачи, щоб рука пере-
бувала в зручному положенні, а плечова артерія – 
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над ліктьовою ямкою з чіткими межами передньої 
та задньої інтими і була доступна для безперерв-
ного двовимірного зображення у 2D (В) режимі 
доплерівського сигналу. Діаметр судини вимірю-
вали на початку появи зубців R на електрокардіо-
грамі (ЕКГ), що збігалося з кінцевою діастолою 
серцевого циклу. Виконували проби з реактивною 
гіперемією (ендотелійзалежний стимул) і нітро-
гліцерином (ендотелійнезалежний стимул). Ендо
телійзалежну вазодилатацію (ЕЗВД) розрахову-
вали за формулою ЕЗВД=(D60–d0)×100  %/d0, де 
d60 – діаметр плечової артерії через 60 секунд 
після відновлення кровообігу, d0 – вихідний діа-
метр плечової артерії. Ендотелійнезалежну вазо-
дилатацію (ЕНВД) на тлі прийому нітрогліцерину 
розраховували за формулою: ЕНВД=(Д5–Д0)× 
100 %/d0, де d5 – діаметр плечової артерії через 
5  хвилин після прийому нітрогліцерину, d0 – ви-
хідний діаметр плечової артерії. Для оцінки спів-
відношення між ЕНВД і ЕЗВД розраховували ін-
декс реактивності (ІР) плечової артерії за форму-
лою: ІР=ЕНВД/ЕЗВД [19–21].

Характер псоріатичного ураження шкіри опи-
сували із зазначенням форми шкірного псоріазу 
(вульгарний, ексудативний, пустульозний псоріаз 
або псоріатична еритродермія), стадії процесу 
(прогресування, стабілізації і регресу), визначен-
ням індексу PASI (Psoriasis Area Severity Index) – 
основного показника клінічних проявів псоріазу, 
котрий враховує не тільки поширення шкірних 
маніфестацій недуги, а й вираження кожної з ха-
рактеристик псоріатичної бляшки (еритеми, лу-
щення та інфільтрації). Псоріатичне ураження вва-
жали легким, якщо значення PASI становило мен-
ше 10, середнього ступеня тяжкості – при значенні 
від 10 до 20 і тяжким – більше 20 відповідно [1, 2, 
22–25].

Активність недуги оцінювали за допомогою 
індексу DAPSA, котрий на сьогоднішній день все 
частіше застосовується в клінічній практиці і в низ-
ці проведених досліджень показав перевагу над 
класичним DAS (Disease Activity Score) або ж спеці-
ально розробленим GRACE (Grappa Composite 
score). Вартим уваги є й індекс PASDAS (Psoriatic 
Arthritis Disease Activity Score), проте він не має пе-
реваги над показником, що використовувався, 
оскільки, згідно з сучасними рекомендаціями з лі-
кування СпА, включаючи ПсА, за принципом Т2Т 
(treat-to-target), ремісія за індексом DAPSA визна-
на як мета терапії на рівні з досягненням мінімаль-
ної активності недуги (Minimal Disease Activity, 
MDA), тим більше, що продемонстрований її 
зв’язок із більшістю валідних показників поліп-
шення функціонального стану хворих та затрим-
кою структурного пошкодження суглобів. Також 
PASDAS вимагає від пацієнта заповнення не тільки 

візуальної аналогової шкали (ВАШ), що є, зре-
штою, і в інших описаних індексах, а й SF–36 (The 
Short Form (36) Health Survey), що відображається 
на об’єктивності саме клінічної активності захво-
рювання [1, 2, 22–28].

Якість життя пацієнтів окремо оцінювали за 
допомогою вищезгаданої SF-36 (опитувальники 
щодо оцінки фізичного функціонування (physical 
functioning), інтенсивності болю (bodily pain) та пси
хічного здоров’я (mental health)). HAQ–DI (Health 
Assessment Questionnaire – Disability Index) – ви-
користаний в якості оцінки індексу функціональ-
них порушень. Оцінювали середнє значення на 
основі 20 запитань у восьми категоріях функціо-
нування – одягання, підйом, їжа, ходьба, гігієна, 
досягання, стискання та повсякденна діяльність. 
Оцінки від 0 до 1, як правило, розцінюють як легкі 
або помірні труднощі, 1–2 – помірні або тяжкі, а 
2–3 – тяжкі або дуже тяжкі (чим вищий показник, 
тим гірше фізичне функціонування хворого) 
[25–28].

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за відомими методами варіаційної 
статистики у  пакеті прикладних програм SPSS22 
(©SPSS Inc.). 

Результати й обговорення. Встановлено що 
переважна більшість пацієнтів була працездатно-
го віку (середній вік пацієнтів склав 37,2±5,1 років 
з тривалістю захворювання в середньому 15,1± 
3,2 років) (рис. 1). Ізольований псоріатичний спон-
диліт був виявлений у 14 осіб (14,4 %), ще у 51 
(52,6  %) спостерігали його поєднання з перифе-
ричним артритом, а у 29 (29,9 %) – лише артрит у 
різних клінічних маніфестаціях (моно/оліго або ж 
поліартрит).

Оцінка перебігу ПсА за індексом DAPSA пока-
зала переважання високого (39,2 %) та помірного 
(52,6 %) ступенів активності недуги за практичної 
відсутності хворих із низьким ступенем (8,2 %) та 
стадією ремісії (0 %) відповідно. За клінічними 
проявами тяжкості псоріатичного процесу згідно 
PASI тяжкий перебіг виявлений у 26 пацієнтів 
(26,8 %), середньотяжкий у 59 (60,8 %) і легкий у 
12 (12,4 %) відповідно.

Результати дослідження функції ендотелію у 
пацієнтів з ПсА (табл. 1) засвідчили, що ремоделю-
вання судини відбувалося за рахунок ендотелійза-
лежної дилатації плечової артерії у відповідь на 
реактивну гіперемію та продемонструвало досто-
вірну різницю за більшістю досліджуваних показ-
ників між групою контролю та обстежуваними па-
цієнтами. Також варто зазначити, що знижена 
ЕЗВД (менше 10 %), котра є безпосередньою озна-
кою дисфункції ендотелію, частіше зустрічалася 
серед хворих на ПсА, порівняно з групою контро-
лю (75,3 % проти 11,8 % відповідно).
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Про значуще активну реакцію плечової арте-
рії на екзогенний нітрат при ПсА свідчить порівня-
но більше значення індексу реактивності (ІР) пле-
чової артерії, що відображає співвідношення між 
ЕНВД і ЕЗВД. Сучасними дослідженнями встанов-

лено, що надмірна реакція плечової артерії на 
екзогенний нітрат у пацієнтів з автоімунними за-
хворюваннями пов'язана з дефіцитом продукції 
ендогенного NO і може розцінюватися як ознака 
ЕД [5, 6]. 

Рис. 1. Розподіл пацієнтів за віком та тривалістю захворювання.

Таблиця 1. Результати оцінки вазорегулювальної функції ендотелію

Показник
ПсА

(n=97)
Контроль

(n=25)
p

Вихідний діаметр плечової артерії, мм 4,32±0,23 3,82±0,08 p=0,042
Товщина стінки плечової артерії, мм 0,52±0,05 0,42±0,02 p>0,05
Вихідна швидкість кровотоку, м/с 0,72±0,04 0,63±0,02 p=0,043
ЕЗВД, % 9,2±1,17 13,1±0,25 p=0,001
ЕНВД, % 25,42±1,84 19,9±0,42 p=0,005
ІР плечової артерії 2,76±0,42 1,51±0,09 p=0,004

Примітка. p – показник достовірності в порівнянні з групою контролю.
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Отримані дані демонструють, що у вказаної 

когорти пацієнтів вихідний діаметр плечової арте-
рії і товщина стінки плечової артерії достовірно пе-
ревищують аналогічні показники у групі контролю, 
а швидкість кровообігу по артерії практично не 
відрізняється. Це може свідчити про наявність у па-

цієнтів ознак ремоделювання плечової артерії, ак-
тивну участь в якому бере і сам ендотелій [5, 6].

Для вивчення впливу перебігу недуги на стан 
ендотелію провели порівняння клініко-лабора-
торних характеристик ПсА у пацієнтів із зниже-
ною та нормальною ЕЗВД (табл. 2). 

Таблиця 2. Клініко-лабораторна характеристика пацієнтів з ПсА залежно від стану вазодилатаційної функції 
ендотелію

Показник ЕЗВД >10%
(n=24)

ЕЗВД < 10%
(n=73) p

Тривалість захворювання, років 7,1±0,8 15,3±2,1 р<0,001
Вік початку захворювання, років 25,8±3,2 23,2±2,1 p>0,05
Вік верифікації діагнозу, років 27,3±2,9 29,4±3,9 p>0,05
Наявність лише: артриту
– периферичного артриту, n (%) 9 (37,5) 27 (36,9)
– ізольованого спондиліту, n (%) 11 (45,8) 2 (2,7)
– поєднання обох форм, n (%) 4 (16,7) 44 (60,3)
DAPSA, індекс 13,1±4,7 25,8±2,1 р<0,001
PASI, індекс 9,7±2,2 18,9±3,5 р=0,028
HAQ–DI, бали 1,82±0,44 2,02±0,39 p>0,05
Біль за ВАШ, мм 51,9±5,2 70,1±7,4 p=0,047
С-реактивний білок, мг/л 5,2±1,1 12,9±2,1 p=0,002
ШОЕ, мм/год 11,1±2,1 22,8±3,9 p=0,003

Примітка. Р – достовірність між пацієнтами з ЕД <10 % і >10 %.

Отримані дані продемонстрували, що у паці-
єнтів з порушеною вазорегулювальною функцією 
ендотелію (ЕЗВД<10  %) спостерігалася суттєво 
більша тривалість захворювання, а початок неду-
ги констатований в молодшому віці, частіше тра-
плялося поєднання ураження периферичних су-
глобів та хребта. Привертає увагу й той факт, що в 
даної когорти осіб минуло значно більше часу від 
моменту появи перших ознак недуги до моменту 
верифікації діагнозу, а отже був втрачений доро-
гоцінний час для призначення патогенетичного 
лікування з метою гальмування прогресування та 
контролю системного запального процесу. 

Варто відмітити, що в когорті пацієнтів із пору
шеною ЕЗВД констатовані значуще вищі індекси 
ВАШ, активності недуги (за DAPSA), ступеня тяж
кості та поширеності шкірного процесу (за PASI) з 
достовірно більшими кількісними показниками 
рівнів маркерів запального процесу (СРБ та ШОЕ). 
Окрім того, при встановленні взаємозв’язків між 
параметрами перебігу ПсА та функціональної недо
статності ендотелію (ЕЗВД<10 %), виявлені суттєві 
асоціації, які дозволили констатувати залежність 
ЕД від тривалості захворювання (r=-0,71, р<0,001), 
активності захворювання (за DAPSA (r=-0,69, р<0,001), 
власне запального процесу СРБ (r=-0,61, р<0,001) 
(ШОЕ (r=-0,59, р<0,001), та PASI (r=-0,42, р<0,001).

Висновки. Проведені дослідження дозволя-
ють констатувати значну поширеність ЕД у пацієн-
тів з ПсА, що реєструється в понад 75 % випадків 

(ЕЗВД<10 %). Значне переважання ЕНВД над ЕЗВД 
відповідає достовірно більшому показнику ІР у 
хворих на ПсА, порівняно з групою контролю. По-
дібна реакція на екзогенний нітрат свідчить саме 
про певний дисбаланс, який виникає при функціо-
нальній недостатності ендотелію та спричинений 
порушенням рівноваги між вазоконстрикторами 
та вазодилататорами, певною мірою завдяки при-
гніченню синтезу eNOS – ключового ферменту, що 
бере участь у синтезі оксиду азоту. Поряд із тим, у 
хворих даної когорти реєструються достовірно 
вищі значення тривалості захворювання та суттєві 
відмінності його перебігу за показниками ВАШ, 
СРП, ШОЕ та індексами активності, тяжкості пере-
бігу шкірного псоріазу та функціональних розла-
дів. Отримані дані підтверджують гіпотезу взає
мообтяження тривалого хронічного запалення і 
ендотеліальної дисфункції та узгоджуються з літе-
ратурними даними. Саме тому глибоке розуміння 
механізмів дисфункції ендотелію при псоріазі може 
прокласти шлях для розробки більш точних засобів 
прогнозування серцево-судинного ризику та можли-
вих терапевтичних цілей, спрямованих на полегшен
ня підвищеного серцево-судинного тягаря, пов’яза
ного із захворюванням. Оскільки в розвитку дис-
функції ендотелію чинне місце займають різнома-
нітні (як «класичні» так і «новітні») СС фактори ри-
зику, пріоритетним завданням щодо подальших 
досліджень буде аналіз їх поширеності серед хво-
рих на ПсА та взаємозв’язок з активністю недуги.
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STATE OF VASOREGULATORY FUNCTION OF THE ENDOTHELIUM IN PATIENTS  
WITH PSORIATIC ARTHRITIS

©S. I. Smiyan, A. V. Bilukha, L. V. Balaban
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. Psoriatic arthritis (PsA) is a chronic inflammatory disease of the joints that develops in patients with 
psoriasis. Mortality among patients with PsA is 1.28 times higher than population levels and in most cases it is caused by 
cardio-vascular (CV) diseases. The presence of a long-term systemic inflammatory process is a strong predictor of the 
development of CV diseases due to the development of endothelial dysfunction (ED). It’s well studied in patients with 
rheumatoid arthritis, ankylosing spondylitis, at the same time, this problem is little discussed and studied in patients 
with PsA.

The aim – to study the prevalence of endothelial dysfunction and establish its relationship with the activity of the 
inflammatory process and the degree of skin damage in patients with PsA.

Material and Methods. 97 patients with a diagnosis of PsA were examined, and a control group was formed from 
30 clinically healthy patients. All patients underwent diagnostic methods characterizing the course of the disease, as-
sessment of endothelium-dependent vasodilatation (EDVD) in response to reactive hyperemia. The clinical activity of the 
disease was determined by DAPSA index, the severity and prevalence of psoriasis – PASI.

Results. The results of the study of the function of the endothelium proved that the remodulation of the vessel 
occurred due to EDVD in response to reactive hyperemia and demonstrated a reliable difference in the most of the in-
vestigated parameters between the control group and the examined patients; Significant associations were found that 
made it possible to establish the dependence of ED on the duration of the disease (r=-0.71, p<0.001), the activity of the 
disease (r=-0,69, p<0.001), CRP (r=-0.61, p<0.001), PASI (r=-0.42, p<0.001).

Conclusions. We must assume that ED was present in 75 % patients. Significantly higher values of the duration of 
the disease and significant differences in its course are recorded according to the indicators of VAS, SRP, SOE, DAPSA, 
PASI indices. The obtained data confirm the hypothesis of interdependence of long-term chronic inflammation and en-
dothelial dysfunction and are consistent with literature data.
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